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OBJETIVO: Evaluar la extensión de daño de órgano en pacientes con Poliangeitis 
Microscópica (MPA) atendidos en el Servicio de Reumatología del Hospital Nacional 
Guillermo Almenara Irigoyen. 
 
METODOS: Se revisaron todos los casos con diagnóstico de MPA entre Enero 2005 y 
Diciembre 2010. Se realizó el análisis univariado para determinar los factores asociados al 
Índice de Daño de Vasculitis (VDI) a los 6 y 12 meses. Posteriormente, se realizaron  
modelos de regresión lineal con las variables que se encontraron asociadas ajustándolas 
para edad y sexo. Se utilizó el paquete estadístico SPSS v16.0. 
 
RESULTADOS: La distribución por género fue 21 mujeres  y 11 varones con edad 
promedio de 57.16 años. Se evaluó el VDI a los seis meses en 26 pacientes y a los doce 
meses en 20 pacientes, el  promedio de daño fue 2.04 y 3.05 respectivamente 
Los factores asociados al VDI a los 6 meses fueron el compromiso pulmonar: Enfermedad 
Pulmonar Intersticial Difusa (EPID) más Hemorragia Alveolar (HA) (p: 0.024), 
compromiso renal severo (GMNRP)  (p: 0.009) y el uso de ciclofosfamida (0.022). A los 12 
meses sólo se encontró asociado el uso de ciclofosfamida (p: 0.009). 
Después de ajustar para edad y sexo, los factores que permanecieron asociados con el daño 
a los 6 meses fueron el compromiso renal severo (ß 0.646, p<0.001) y el compromiso 
pulmonar (ß 0.404, p: 0.031). 
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CONCLUSIONES: El compromiso renal severo y el compromiso pulmonar al momento 
del diagnóstico se encontraron como factores asociados a mayor daño a los seis meses. 
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CAPÍTULO I: INTRODUCCIÓN 
 
 
La Poliangeitis Microscópica es una vasculitis sistémica primaria caracterizada por 
producir inflamación necrotizante de los vasos sanguíneos de pequeño calibre y la 
presencia de anticuerpos anticitoplasma del neutrófilo circulantes (ANCA). Por lo general, 
se presenta con glomerulonefritis y capilaritis pulmonar, aunque la participación de la piel, 
sistema nervioso y el tracto gastrointestinal no es infrecuente. (1) 
La mayoría de datos se obtiene de cohortes europeas en las que la incidencia varía desde 1-
11.6/millón de habitantes, la edad pico de presentación es de 65-74 años, más frecuente en 
varones que en mujeres. (2)  
En el Perú la incidencia es de 4.01/millón de habitantes y es más frecuente en mujeres 
(Mujer/Varón: 2.7/1.0). (3) 
La introducción de glucocorticoides y ciclofosfamida para el tratamiento de vasculitis ha 
mejorado la supervivencia considerablemente, pero la morbilidad sigue siendo alta. Como 
consecuencia las vasculitis se han transformado en enfermedades crónico-recidivantes. Los 
pacientes sufren recaídas y persistencia de la enfermedad en grado bajo, efectos tóxicos de 
la terapia y acumulativos de daño en los tejidos. (4) 
Un componente importante de la morbilidad de los pacientes está relacionado al daño de la 
enfermedad, los que pueden ser cuantificados por el índice de daño de Vasculitis. (5) 
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Aunque los ensayos clínicos con frecuencia se centran en medidas de la actividad de la 
enfermedad, el daño representa el resultado a largo plazo experimentado por el paciente y 
puede ser una mejor medida de la carga crónica de la enfermedad.  
El daño se desarrolla como consecuencia de vasculitis activa persistente o recurrente 
o de su tratamiento. Este se define como las consecuencias de la enfermedad que no 
revierten con la terapia. (6,7)   
El daño ocurre temprano en las vasculitis sistémicas, particularmente en enfermedad severa 
afectando múltiples órganos y sistemas, lo que sugieren  la necesidad de nuevas estrategias 
de tratamiento. (8) 
El VDI elaborado y validado en 1997 por Exley y colaboradores ha sido muy útil en la 
solución de muchos asuntos en vasculitis sistémica y es actualmente el único validado. (9,10) 
Es esencial diferenciar daño de enfermedad activa, ya que el atributo fundamental del daño 
es su irreversibilidad. El uso del VDI en pacientes con Vasculitis ha demostrado ser útil en 
la solución de este problema. Conceptos importantes son: 1) la acumulación de daño es 
bimodal, con una primera fase debido a la vasculitis y una fase posterior debido a la terapia, 
2) el daño temprano es un factor predictivo de mortalidad, y 3) vasculitis mortal se 
caracteriza por aumento de las puntuaciones totales de VDI que afectan a un mayor número 
de sistemas que la vasculitis no mortal (11) 
La puntuación de VDI es la simple suma de los elementos de los daños. Los eventos tienen 
que estar presentes por lo menos 3 meses antes de que puedan ser calificados como daños. 
Este período fue elegido para garantizar que los problemas reversibles no fueran contados 
como daños.  (6) 
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El VDI consta de 64 items, agrupados en 11 órganos y sistemas. La definición de daños 
utilizado por el VDI hace varios  supuestos, cada uno de ellos afecta a la utilidad de la 
herramienta y  varios son controvertidos. Las características del VDI son:  
- Irreversibilidad: Por definición, los elementos de daño en el VDI son irreversible. 
Sin embargo algunas características de la enfermedad pueden revertir. (ejemplo 
neuropatía periférica)  
- Elemento tiempo: Tres meses, es el período de tiempo que un ítem debe 
estar presente para ser considerado daño. Fue elegido de manera arbitraria.  
- Atribución: El VDI registra todas las formas de daño que se han producido desde el 
inicio de la vasculitis, independientemente de la causa. 
- Ponderación y Gradación: Cada elemento de daño en el VDI tiene el mismo peso 
(un punto), pero esto no refleja claramente la gravedad relativa de los daños. 
- Evaluación derivada del Paciente: Puede ser muy útil considerar la autoevaluación 
del paciente de las consecuencias de los daños, que falta en el Score del VDI. 
- Genérico vs Especificidad de la enfermedad: VDI es utilizado para medir el daño en 
todas las formas de vasculitis. Sería conveniente desarrollar herramientas 
específicos para evaluación de daños en el individuo. 
Exley y col. En otro estudio realizado para evaluar severidad en vasculitis usando el 
VDI, agrupa los elementos de daño en diferentes categorías (12):  
- Daño crítico: Elementos de daño relacionados con falla orgánica significativa. 
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- Daño vascular mayor: Elementos de daño relacionados con compromiso de vaso 
mayor por vasculitis y/o complicaciones por ateroma. 
- Daño relacionado a la terapia: Elementos de daño atribuido a toxicidad por drogas. 
 
Exley y colaboradores reportan que el daño ocurre temprano en vasculitis sistémica y en 
múltiples sistemas, siendo un indicador de pobre pronóstico particularmente el daño 
pulmonar temprano. Además encontraron que  puntuaciones mayores de daño a los dos 
años de la presentación fueron característicos de enfermedad fatal. (8). 
En otro estudio realizado por Koldingsnes y colaboradores, la presencia de daño aún 
mínimo, se asoció con un mayor riesgo de mortalidad, una observación que se correlaciona 
con los datos del VDI original (13) 
En relación a daño y Poliangeitis microscópica algunos estudios demuestran como daño 
más común el cardiovascular y renal, ambos ocurren temprano en el curso de la enfermedad 
(14). 
El  Índice de Daño permitirá mejorar más nuestra comprensión del concepto de los daños 
que se aplica a Poliangeitis Microscópica y mejorar nuestra capacidad de evaluar respuesta 
al tratamiento en un paciente. 
Dado que existen pocos estudios que evaluan daño en vasculitis sistémica, particularmente 
en Poliangeitis Microscópica, en la literatura internacional y no existen estudios que 
evalúen el daño en Poliangeitis Microscópica en Perú, se decide realizar el presente estudio, 






CAPÍTULO II: MATERIALES Y MÉTODOS 
 
 
Se realizó un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo de corte longitudinal. 
Pacientes: Se incluyeron treinta y dos pacientes con diagnóstico de Poliangeitis 
Microscópica en nuestro servicio entre enero 2005 y diciembre 2010.  
Los criterios de inclusión para Poliangeitis Microscópica se basaron en las Definiciones de 
la Conferencia de Consenso de Chapel Hill y/o síntomas sugerentes de vasculitis de vaso 
pequeño, dentro del patrón clínico típico de los sindromes vasculíticos cuando no se tuvo 
el estudio histopatológico. 
Fueron excluidos del estudio los pacientes con diagnóstico de otras vasculitis de vasos 
mediano y pequeño: como Granulomatosis de Wegener, Sindrome de Churg-Strauss, 
vasculitis asociada a Enfermedades Difusas del Tejido Conectivo, neoplasias o fármacos, 
crioglobulinemia y  vasculitis localizada (compromiso de un sólo órgano). 
Sus historias clínicas fueron revisadas registrándose los datos clínicos, de laboratorio y 
evolutivos desde el inicio de enfermedad y durante el tiempo de seguimiento. 
 
Estimación del daño: Se registró el daño de órgano en cada paciente utilizando el VDI. 
Los elementos del índice de daño están basados en 11 órganos y sistemas: Piel, 
musculoesquelético, oído nariz y garganta, pulmonar, cardiovascular, vascular periférico, 
renal, gastrointestinal, ocular, neuropsiquiátrico y otros  daños/toxicidad relacionada a 
drogas. 
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Sólo se registró el daño irreversible que estuvo presente por al menos tres meses. El daño 
fue registrado como presente (Puntuación 1) o ausente (Puntuación  cero). En ausencia de 
información de algún elemento del índice de daño, éste se consideró como ausente. El VDI 
total fue la suma de las puntuaciones registradas. 
Los elementos de daño fueron agrupados en diferentes categorías según lo descrito por  
Exley y col.: Daño crítico: Elementos de daño relacionados con falla orgánica significativa, 
Daño vascular mayor: Elementos de daño relacionados con compromiso de vaso mayor por 
vasculitis y/o complicaciones por ateroma, Daño relacionado a la terapia: Elementos de 
daño atribuido a toxicidad por drogas. 
Nosotros registramos el daño a los seis meses y doce meses después del diagnóstico. 
 
Estadística: Se realizó el análisis univariado para determinar los factores asociados a VDI 
a los seis y doce meses utilizando la prueba U de Mann-Withney para las variables 
categóricas y la prueba de correlación de Spearman para las variables numéricas. Luego de 
ello, se realizaron modelos de regresión lineal con las variables que se encontraron 
asociadas en el análisis univariado, ajustándolas para edad y sexo. Se utilizó el paquete 















CAPÍTULO III: RESULTADOS 
 
 
Treinta y dos pacientes fueron diagnosticados de Poliangeitis Microscópica durante el 
periodo de estudio. La edad promedio al momento del diagnóstico fue de 57.16 años (DE: 
11.96). La distribución por género fue 21 mujeres (65.6%) y 11 varones (34.4%).  
En relación a las características clínicas basales como expresión de compromiso general 
sistémico se presentaron con  alta frecuencia malestar general, debilidad, artralgias, pérdida 
de peso y fiebre. La neuropatía periférica fue una característica altamente frecuente. 
Se encontró compromiso pulmonar en 20 pacientes siendo el más frecuente Enfermedad 
Pulmonar Intersticial Difusa , compromiso renal en 17 pacientes (5 pacientes con GMNRP 
y 10 pacientes con Insuficiencia renal), compromiso cutáneo en 10 pacientes.  
El promedio de hemoglobina correspondió a niveles de anemia (Hemoglobina < 11 gr/dl) y 
el número de plaquetas a rango de trombocitosis (plaquetas > 450000 por mm3). Se 
encontró Velocidad de Sedimentación Globular elevada (VSG > 25 mm/h) al momento del 
diagnóstico siendo el promedio de VSG 92.71 y el de creatinina sérica 3.48 mg/dl. 
Al inicio de la enfermedad todos los pacientes fueron tratados con prednisona  0.5 mg/kg/d 
ó 1 mg/kg/d, 26 pacientes (89.7%) con pulsos de metilprednisolona, 24 pacientes (75%) 





Las características clínicas al inicio de la enfermedad se describen en la tabla 1. 
Tabla 1: Características clínicas de pacientes con Poliangeitis Microscópica  
 
 
Clínica al inicio N (%)  
Malestar general 23 (71.9%) 
Debilidad 21 (65.6%) 
Artralgias 17/31 (54.8%) 
Pérdida de peso 17 (53.1%) 
Fiebre 15 (46.9%) 
Mialgias 15 (46.9%) 
Artritis 5 (15.6%) 
Sistema nervioso Periférico 23 (71.9%) 
Pulmonar 20 (62.5%) 
EPID 15 (46.9%) 
Hemorragia alveolar 4 (12.5%) 
Renal 17 (53.1%) 
GMNRP 5 (15.6%) 
Insuficiencia renal 10 (31.3%) 
Piel 16 (50.0%) 
Ojos 4 (12.5%) 
Cardiovascular 4 (12.5%) 
Sistema nervioso Central 1 (3.1%) 
 
N: Número de pacientes. EPID: Enfermedad Pulmonar Intersticial Difusa. GMNRP: 





Durante el primer año después del diagnóstico fallecieron siete pacientes (21.9%), seis 
pacientes por neumonía intrahospitalaria y uno por infarto intestinal. La probabilidad de 
sobrevida en un año fue de 77.4%. 
Se evaluó el VDI a los seis meses en 26 pacientes y a los doce meses en 20 pacientes, se 
obtuvo un promedio de daño de 2.04 (DE: 1.43) y 3.05 (DE: 1.57) respectivamente. El 55% 
de pacientes (11/20) tuvo un incremento del daño en al menos un punto.  
Se encontró como daño más frecuente a los seis meses (Daño temprano): Neuropatía 
periférica, Fibrosis pulmonar, Tasa de Filtrado Glomerular (TFG) <50 ml/min, Diabetes, 
Insuficiencia renal crónica terminal (IRCT) y a los doce meses Neuropatía periférica, 
Fibrosis pulmonar, catarata, TFG <50 ml/min, Diabetes, atrofia muscular, IRCT y 
Accidente Cerebro Vascular. (Tabla 2 y 3) 
Tres pacientes no presentaron daño temprano, de ellos 1 presentó luego de 6 meses 
neuropatía periférica, 1 se perdió en el seguimiento y en el otro no se pudo evaluar daño a 
los 12 meses porque el periodo de seguimiento fue de 6 meses. 
A los 6 meses se encontró daño crítico en 19 pacientes (Estos elementos de daño son 
indicados con el superíndice 1 en la tabla 2) y a los 12 meses en 16 pacientes. (Estos 





Un paciente presentó daño vascular mayor a los 6 meses y 4 pacientes a los 12 meses 
(Estos elementos de daño son indicados con el superíndice 2 en la tabla 2 y 3 
respectivamente) 
Se encontró a los 6 meses nueve pacientes con daño relacionado a la terapia  y a los 12 
meses quince pacientes (Estos elementos de daño son indicados con el superíndice 3 en la 
tabla 2 y 3 respectivamente) 
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Tabla 2: Daño de órgano a los 6 meses  en pacientes con Poliangeitis Microscópica 
Daño N° % 
Neuropatía periférica1 12 46.2 
Fibrosis pulmonar 11 42.3 
TFG<50 6 23.1 
Diabetes3 5 19.2 
IRCT1 4 15.4 
Atrofia muscular 3 11.5 
Catarata3 2 7.7 
Enfermedad valvular 2 7.7 
Atrofia óptica 1 3.8 
Ceguera  en un ojo 1 3.8 
Deterioro cognitivo1 1 3.8 
Disnea crónica1 1 3.8 
Falla Gonadal 1,3  1 3.8 




Infarto intestinal1 1 3.8 
Pérdida de tejido mayor2 1 3.8 
Valores dados como número de pacientes (%). 1 Daño crítico.  2Daño vascular mayor.  




Tabla 3: Daño de órgano a los 12 meses  en pacientes con Poliangeitis Microscópica 
 
Daño N° % 
Neuropatía periférica1 13 65.0 
Fibrosis pulmonar 11 55.0 
Catarata3 9 45.0 
TFG<50 5 25.0 
Atrofia muscular 4 20.0 
IRCT1 3 15.0 
ACV2 3 15.0 
Fibrosis pleural 2 10.0 
Atrofia óptica 1 5.0 
Ceguera  en un ojo 1 5.0 
Diabetes3 4 20 
Enfermedad valvular 1 5.0 
Falla gonadal 1,3 1 5.0 
Glaucoma3 1 5.0 
HTP 1 5.0 
Pérdida de tejido mayor2 1 5.0 
Valores dados como número de pacientes (%). 1 Daño crítico.  2Daño vascular mayor.  
3 Daño relacionado a la terapia. ACV: Accidente Cerebro Vascular. HTP: hipertensión 





Al realizar el análisis univariado se encontró como factores asociados a daño temprano 
compromiso pulmonar: EPID más Hemorragia Alveolar (HA) (p: 0.024), compromiso renal 
severo (GMNRP)  (p: 0.009) y  el uso de ciclofosfamida (0.022). Sin embargo a los 12 
meses sólo se encontró asociado el uso de ciclofosfamida (p: 0.009). (Tabla 4) 
Al realizarse la regresión logística para determinar los factores asociados a daño a los 6 
meses se encontró que, después de ajustar para edad y sexo, el compromiso renal severo (ß 














Tabla 4: Factores asociados a Daño a los 6 y 12 meses 
 
 VDI 6 meses  VDI 12 meses  
 No Sí P No Sí P 
Clínica       


























































          P: Nivel de significancia (<0.05: estadísticamente significativo). SNC: Sistema     
          Nervioso central. SNP: Sistema Nervioso Periférico. EPID: Enfermedad Pulmonar  
          Intersticial Difusa. HA: Hemorragia Alveolar. GMNRP: Glomerulonefritis  
         Rápidamente Progresiva 





CAPÍTULO IV: DISCUSIÓN 
 
             
La Poliangeitis Microscópica (MPA) es una vasculitis sistémica asociada a anticuerpos 
contra el citoplasma de los neutrófilos (ANCA), caracterizada por producir inflamación 
necrotizante cuya sintomatología principalmente es de vasos de pequeño tamaño. Un 
componente importante de la morbilidad de los pacientes está relacionado al daño de la 
enfermedad, los que pueden ser cuantificados por el índice de daño. Existen diversas 
herramientas para evaluar daño en vasculitis entre ellas se encuentran el Indice de Daño en 
Vasculitis ANCA asociada (AVID), el Indice de Daño en Vasculitis (VDI) y el Indice de 
evaluación de Daño Combinado (CDA). En nuestro estudio se usó como herramienta el 
VDI debido a que es un método validado ampliamente usado en ensayos clínicos, si bien 
capta menos detalles que las otras dos herramientas, es más sencillo, menos complejo y más 
práctico (5,6,9,10,11,15) . 
En este estudio se evaluó daño a los 6 meses (daño temprano) y 12 meses después del 
diagnóstico.  
Sólo se evaluó daño temprano en 26 pacientes ya que 6 pacientes fallecieron durante los 
seis primeros meses. Daño a los 12 meses se evaluó en 20 pacientes (seis pacientes se 
perdieron durante el seguimiento). 
Exley y colaboradores reportan que el daño ocurre temprano en vasculitis sistémicas y en 
múltiples sistemas, siendo un indicador de pobre pronóstico particularmente el daño   
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pulmonar temprano.(8). Similar hallazgo se encontró en un estudio realizado en pacientes 
con Granulomatosis de Wegener, aquí se relacionó a daño severo compromiso renal y 
cardiaco en el basal. (14). En nuestro estudio se observa que el daño ocurre temprano y en 
varios sistemas. 
Trece pacientes (65%) desarrollaron como daño neuropatía periférica con síntomas de 
disfunción motora. La neuropatía periférica se presentó temprano en el curso de la 
enfermedad. Este porcentaje fue mayor que lo reportado por otros autores, pudiendo 
corresponder a una característica particular en nuestra población. En un estudio transversal 
de prevalencia puntual en Suecia en 27 pacientes con MPA se encontró como daño 
neuropatía periférica en 11% de pacientes. (15) 
Daño cardiaco ocurrió en 5% de pacientes en la última evaluación, un porcentaje menor 
que el reportado en otros estudios, como el realizado por Mohammad y colaboradores en el 
que se hallo 62.9%.(15) Esta diferencia puede ser explicada por el corto periodo de 
seguimiento.  
El uso de ciclofosfamida se encontró asociado a daño a los 12 meses. Esto coincide con lo 
descrito en la literatura daño temprano relacionado a la enfermedad y daño más tardío 
relacionado con el tratamiento (8,14), lo que sugiere iniciar tratamiento temprano y agresivo 
para evitar el daño relacionado a la enfermedad.  
El inicio más tardío de daño relacionado al tratamiento coincide con estudios previos 
reportando complicaciones de la terapia con ciclofosfamida (16,17).  A diferencia de lo 
hallado en un  estudio en pacientes con Granulomatosis de Wegener  en el que se reportó el 
uso de ciclofosfamida como protector frente al daño. (14). Cabe señalar que en nuestro  
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estudio se evaluó daño hasta un año después del diagnóstico, periodo en el cual ningún 
paciente presentó malignidad, debiéndose realizar más estudios con un mayor periodo de 
seguimiento.  
En relación al uso de corticoides en nuestro estudio no se halló relación con el daño 
probablemente por el corto período de seguimiento, a diferencia de lo reportado por 
Koldingsnes en pacientes con Granulomatosis de Wegener en el que una dosis de 
prednisona mayor de 20 mg/d por un largo periodo de tiempo incrementa el riesgo de daño 
después de 2 años de seguimiento. (14) 
La mayoría de reportes de pacientes con MPA muestran compromiso renal frecuente y 
severo, con características clínicas de glomerulonefritis rápidamente progresiva (18,19).  
En pulmones la MPA afecta arteriolas, vénulas y capilares alveolares del compartimiento 
intersticial, también capilaritis pulmonar necrotizante, que se expresa como hemorragia 
alveolar difusa (clínica o subclínica). Con el tiempo y después de repetidos episodios de 
hemorragia alveolar difusa ocurre enfermedad pulmonar intersticial difusa y enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (20,21,22,23).  
Falk y col. reportan en pacientes con MPA la presencia de hemorragia pulmonar como 
predictor de muerte (RR 8,64; p< 0,0002) (24), Westman y col. evaluaron 67 pacientes con 
MPA, los niveles de creatinina sérica al inicio de enfermedad fueron un factor significativo 
de mortalidad (p=0,028) (19). Fortin y col. reportan en 45 pacientes con diagnóstico de 
vasculitis sistémica y por análisis multivariado que el compromiso cardiaco y renal están 
asociados con alto riesgo de muerte (25). Abu-Shakra en un estudio y Guillevin y col. en otro 
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encuentran que la mayor causa de muerte en vasculitis está relacionado al infarto intestinal 
(25,26); los últimos autores posteriormente, utilizando el Five Factor Score encuentran que el 
compromiso renal y gastrointestinal son los factores pronósticos más consistentes para 
predecir mortalidad (28).  Hogan y col. demuestran que el compromiso pulmonar, 
caracterizado por la presencia de hemorragia pulmonar clínica o subclínica, le brinda al 
paciente pobre pronóstico (18).  En un estudio previo realizado por Sánchez y col se halló 
que los factores que mostraron ser los mejores predictores de mortalidad en nuestros 
pacientes fueron el compromiso del tracto gastrointestinal y del sistema nervioso central, en 
cambio el compromiso renal fue de mejor pronóstico (29). 
En base a estos hallazgos pronósticos descritos en la literatura nosotros definimos GMNRP 
como compromiso renal severo y EPID más HA como compromiso pulmonar y asumimos  
que estas características clínicas basales impactan más en el pronóstico de nuestros 
pacientes. 
Nosotros encontramos en el análisis univariado como factores asociados a daño temprano 
compromiso pulmonar (p: 0.024), compromiso renal severo (p: 0.009) y  el uso de 
ciclofosfamida (0.022). Al realizarse la regresión logística para determinar los factores 
asociados a daño a los 6 meses se encontró que, después de ajustar para edad y sexo, el 
compromiso renal severo (ß 0.646, p<0.001) y el compromiso pulmonar (ß 0.404, p:0.031) 
persistieron asociadas a daño.  
En este estudio no se pudo analizar mortalidad contra daño debido a que sólo en 2 de los 
pacientes fallecidos se registró VDI a los 6 meses. 
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Este estudio tuvo algunas limitaciones entre ellas su naturaleza retrospectiva. Toda la 
información se obtuvo de historias clínicas y sólo los datos presentes en las historias fueron 

























CAPÍTULO V: CONCLUSIONES 
 
 
- Los resultados mostraron que el daño ocurre temprano en vasculitis sistémica y que 
sigue siendo un problema importante a pesar de las drogas que inducen la remisión. 
 
- Se hallaron como daño más frecuente a los seis meses (Daño temprano): Neuropatía 
periférica, Fibrosis pulmonar, Tasa de Filtrado Glomerular (TFG) <50 ml/min, 
Diabetes, Insuficiencia renal crónica terminal (IRCT) y a los doce meses Neuropatía 
periférica, Fibrosis pulmonar, catarata, TFG <50 ml/min, Diabetes, atrofia muscular, 
IRCT y Accidente Cerebro Vascular.  
 
 
- El compromiso renal severo y el compromiso pulmonar al momento del diagnóstico se 




CAPÍTULO VI: RECOMENDACIONES 
 
 
- Es necesario realizar estudios prospectivos con mayor número de pacientes y  tiempo 
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